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INFECCION HOSPITALARIA EN UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA
L.t Infección Hospitalaria (I.H.) ocurre entre el 3 y el 7 % 
de los pacientes en un hospital general,'" pero aumenta 
significativamente según la complejidad de las unidades 
de internación; su costo ha sido estimado en fiOO dóla­
res por enfermo.™
En Terapia Intensiva (T.l.) entre el 18 y el 30 % de los 
enfermos adquieren algún lifxide I.H. durante su interna­
ción o después de la misma, pero ligada al ambiente de 
T .l,,'" con una letalidad que en las formas sistémicas 
puede superar el 60%.''"
Este importante incremento está condicionado a tacto­
res ambientales por un lado y a otros dependientes del 
tipo de pacientes.'" Entre los primeros se destaca la 
mayor proporción de medios invasivos y entre los se­
gundos la deteriorada situación inmunológica de los 
enfermos graves.
Una buena aproximación al tema es considerar la ca­
dena epidemiológica de I.H, constituida por seis esla­
bones, '^"como se puede apreciaren la Figura I. El cono­
cimiento pormenorizado de éstas es trascendente, ya 
que como toda cadena, no es más fuerte que el más 
débil de sus eslabones; (xtr lo tanto si uno de ellos falta o 
se rompe, el control será eficiente.
Como agente infeccioso, si bien en la mayoría se trata de 
bacterias, cualquiera de los microorganismos conoci­
dos puede constituirse como tal. Así, pueden ocasionar 
I.H. protozoarios (plasmodios, toxopiasma, tripano- 
zoma), hongos (cándida, torula, tiña), virus (hepatitis, 
herpes, mixovirus), etcétera.
Dentro de las bacterias deben considerarse como más 
frecuentes los bacilos Gram-negativos tanto aerobios 
(Pseudomonas, Serratia, Klebsiella, etc.), como anaero­
bios (bacteroides); cocos Gram-positivos (estafilococos, 
enterococos); Clostridium (tétanos, gangrena), etc. In­
cluso agentes microbianos de conocimiento reciente, 
como Legionellas, también han sido implicados.'*'
El reservorio más importante es el hombre (en sentido 
genérico), dándose dos situaciones; el sano y el en­
fermo. El primero engloba a todo el personal, médico y 
paramédico, y a los visitantes de los pacientes; en este 
sentido es importante analizar a una persona sana como 
"emisora" de bacterias, que según la intensidad de 
movimientos puede llegar a eliminar a través de piel y 
mucosas, de 3.000 a 6.000 bacterias por minuto, '^'Con 
respecto al enfermo.es tanto aquel internado con un 
proceso infeccioso como alguien del personal con in­
fección cutáneo-mucosa o respiratoria; en cualquiera 
de estos casos la pt)sibilidad de "emisión”  bacteriana 
aumenta significativamente.
I.a piel de estos portadores constituye la puerta de salida 
de mayor importancia estadísticamente considerada, ya 
que la correlación entre los gérmenes aislados de la piel 
del personal (especialmente de manos) y los causantes 
de I.H. oscila entre el 80 y 90 %, mientras que la porta­
ción nasal es causante en solamente un 13 ^  y la conta­
minación ambiental aérea en un 20%,''''
En los medios de transmisión se destacan como de 
mayor trascendencia, de acuerdo a lo anterior, las ma­
nos del prersonal,'*" ya sea en forma directa por sus 
propios gérmenes o bien contaminando otros posibles 
medios de transmisión. En T.l. los más frecuentes son: 
catéteres vasculares, sondas vesicales, tubos de drenaje, 
infusiones intravenosas, cánulas de traqueotomía, son­
das endot raquea les, respiradores, etc. Por lo tanto, el 
lavado cuidadoso y frecuente de las manos, antes y 
después de cada contacto con el paciente, constituye el 
primero y más importante de los medios de control de 
las I.H.™ De allí que la infraestructura de una unidad de 
T.l. debe posibilitar de manera muy especial tan simple 
pero invalorable técnica. Nunca se insistirá lo suficiente 
sobre su importancia, pues esto constituye un problema 
de educación sanitaria que como todo proceso educa­
tivo tiene que tener como producto final un cambio de 
hábitos y en este sentido es fundamental, como en mu­
chos aspectos de la I.H., la actividad del Comité de 
Infecciones.
Con respecto a las sondas vesicales, el tipo de sistema 
influye particularmente; ""'en  el sistema abierto, a los 4 
días en el 90 % hay colonización urinaria y el 30 % tiene 
bacteriemia; en un sistema cerrado la colonización al 4° 
día disminuye al 50% y la incidencia de bacteriemia al 
10%. Añadiendo al sistema cerrado instilaciones de 
Povidona-lodo al 0,5 %, en nuestra experiencia la colo­
nización se redujo a menos del 20% y la bacteriemia al 
1 %.
Con respectoa loscatéteresvasculares," " la posibilidad 
como fuente de infección está directamente relacionada 
con la técnica y la asepsia utilizadas, con la habilidad y 
experiencia del operador y también con el tipo de vena 
elegida y las características del catéter; en este sentido 
conviene usar técnicas percutáneas, en venas gruesas 
(yugular interna o subclavia) y catéteres cortos. Cuando 
se extrae uno de ellos y se envía al Laboratorio de 
Bacteriología, siempre se ha de acompañar de una 
muestra para hemocultivo obtenida de otra vena, para 
así poder interpretar si se trata de una simple contamina­
ción del catéter o una real infección por el catéter. 
Ultimamente, estamos utilizando exitosamente el cul­
tivo semicuantltativo del catéter,"^' para diferenciar in­
fección de contaminación.
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En lo que hac:e a las infecciones respiratorias de pacien- 
' tes traqueostomi/adr)s o con sondas endot raquea les, 
hemos comprobado en ellos que a las 24 horas tienen 
en sus vías respiratorias su propia flora orofaríngea, a las 
48 horas su propia flora entérica y después de las 72 
horas la flora ambiental; en las últimas dos situaciones 
se remarca la importancia de las manos del personal 
como transportadoras de esas floras, ya que la contami­
nación del materia! de asistencia respiratoria raramente 
es causa directa de infección pulmonar.""
Las puertas de entrada son variadas: la vía parenteral, las 
mucosas (respiratoria, digestiva, urinaria) y la piel. Con 
respecto a estas últimas, su integridad es la primera 
barrera defensiva, por lo tanto el cuidado de las mismas 
comporta un elemento de primerísima línea en el con­
trol de las I.H. Las soluciones de continuidad a través de 
heridas, sondas, etc., pueden llevar gérmenes del exte­
rior (infección exógena) pero también, y quizá lo más 
frecuente, < onstituir puertas de entrada para la propia 
flora (infección endógena).
La integridad a que se hizo referencia se refiere tanto a 
los aspectos físicos como a los químicos; como ejemplo 
de ello, es la colonización gástrica en pacientes de T.l. a 
los que se les suministra Cimetidina,"''* en la medida 
que la desaparición de la acidez del contenido gástrico 
supone la pérdida de uno de los medios de control más 
efectivos para mantener so esterilidad.
Mención especial requiere la antibioticoterapia como 
favorecedora de I.H ."'’ ' En tal sentido, los antifiióticos 
ocasirrnan los siguientes problemas: presión de selec­
ción de cepas resistentes a través de plásmidos, disbac- 
teriosis, sobreinfección, superinfección y eventual­
mente situaciones de inmunodepresión. Por todo ello su 
indicación ha de ser cuidadosa, exacta y racional, evi­
tando su uso indiscriminado con un mal sentido de 
profilaxis.
El último eslabón de esta cadena epidemiológica es el 
huésped susceptible. Pata comprendu mejor las condi­
ciones de susceptibilidad, recordemos brevemente los 
mecanismos inmunológicos de protección que se es­
quematizan en la Figura II.
Un paciente críticamente enfermo puede tener altera­
dos uno o más de estos mecanismos, ya sea por la 
enfermedad actual, por enfermedades subyacentes o 
por el mismo tratamiento."*’'Así por ejemplo, las enfer­
medades bacterianas influyen en la opsonización y fa­
gocitosis principalmente, mientras que hongos y virus 
deprimen más la inmunidad celular; los estados htper- 
osmolares constituyen factores antifagocitarios; los pa­
cientes lúpicos o esplenectomizados opsonizan defi­
cientemente; enfermedades granulomatosas crónicas 
disminuyen el índice bactericida de los neutrófilos, 
como también lo hacen algunos aminoglucósidos y el 
cloranfenicol, mientras que las tetraciclinas afectan la 
fagocitosis. Una evaluación inmunológica en estos pa­
cientes es fundamental para obtener perfiles de riesgo y 
sus factores causales. En este sentido han sido señaladas 
las pruebas intradérmicas con diversos antígenos para 
investigar hipersensibilidad retardada, como de gran 
valor pronóstico."^' Nosotros hemos añadidoel estudir) 
de macrófagos"*'’mediante el test de la ventana cutánea 
(T.V.C.); con esta técnica se evalúa en forma rápida y 
sencilla la capac idad quimiotáctica de las células fago- 
citarias. Consiste en la escarificación de la piel con un 
bisturí hasta lograr un ligero puntillado hemorrágico; se
cubre la zona con un portaobjetos que se fija con cinta 
adhesiva y a tas 24 horas con una coloración deCiemsa 
se cuenta el porcentaje de macrófagos, considerándose 
normal cifras de 40% y más.
Lfemos encontrado una correlación muy buena entre 
esta prueba y los tests intradérmicos, con las ventajas de 
su lectura más precoz, no necesitar antigenos, objetivi­
dad en la interpretación y posibilidaders de repetición 
sin influir en los resultados. En base a estas pruebas y 
siguiendo una clasificación inmunológica."^'encontra­
mos que cuando los pacientes se comportaban como 
anérgicos absolutos no posivitizando ningún test intra- 
dérmico (T.L), el T.V.C. arrojaba siempre resultados 
inferiores al 20% de macrófagos.
En los anérgicos relativos, que presentaban un solo T.L 
positivo, el T.V.C. oscilaba entre el 20% y el 40% y, por 
último, normoérgicos, con 2 o más T.L positivos tenían 
T.V.C. con más del 40% de macrófagos.
Las tasas de letalidad guardaban una estrecha relación 
con estos grupos: en los casos de anergia absoluta el 
pronóstico fue pésimo, con una letalidad igual o supe­
rior al 80 %, mientras que en aquellos con normoergia 
las cifras prácticamente se invertían con menos del 10% 
de letalidad; tasas intermedias oscilando alrededor del 
45% se obtuvieron en los anérgicos relativos.
Dentro de las variables estudiadas, la que guardó una 
relación más estrecha fue la albuminemia, que estuvo 
por encima de los 3 g % en los normoérgicos, alrededor 
de 2,5 g % en los anérgicos relativos y por debajo de 2 g 
% en los normoérgicos absolutos. Esto pone en eviden­
cia la importancia del factor nutricional en la respuesta 
inmune y, por ende, en la evolución y pronóstico de 
estos pacientes; como contrapartida, el correcto soporte 
nutricional constituye uno de los pilares terapéuticos."*"
En la Tabla I se puetien apreciar los resultados antc>di- 
chos.
Tablal. Relaciónentrcrespuestainmune.nutriciónylelalidad.
GRUPO TI. T.V.C. .ALBUM. T.l.
Normoergia 2 o más 40 o más 3 10%
Anergia relativa 1 20-40 2 - i 45%
Anergia absoluta 0 20 2 80%
Referencias;
T.I.: Tests intradérmicos (número de positivos)
T.V.C.; Test de la ventana cutánea (% de macrófagos)
ALBUM,: Albuminemia (en g %)
T.L.: Tasa de letalidad
En conclusión, la I.H. en las unidades de T.L constituye 
uno de los problemas más serios de morbi-mortal idad; 
atento a los factores epidemiológicos más involucra­
dos, las principales medidas de control residen en; es­
meradas técnicas de aislamiento, desinfección, asepsia 
y antisepsia (importancia trascendente del lavado de 
manos); reducir el uso de métodos invasivos; adecua­
dos estudios bacteriológicos e inmunológicos; uso ra­
cional de antibióticos; un correcto aporte nutricional de 
los pacientes y, como eje fundamental, el funciona­
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Figura II. Respuesta frente a la infección.
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